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беременных с гестозом 
В статье представлена патогентически 
обоснованная программа инфузионной те-
рапии периоперационного периода у бере-
менных с гестозом. 
 
 
При любой критической ситуации основ-
ной задачей анестезиолога является поддер-
жание энергетических потребностей организ-
ма, что может быть обеспечено только при 
адекватной перфузии тканей. Весьма актуаль-
ной проблемой является решение этой задачи 
при анестезиологическом обеспечении опера-
тивного родоразрешения рожениц, страдаю-
щих тяжелой формой гестоза. В данном слу-
чае адекватная инфузионная терапия – один из 
основных факторов уменьшения летальности 
и частоты периоперационных осложнений. 
Инфузионную терапию как компонент ком-
плексной терапии рожениц, страдающих тя-
желой формой гестоза, применяют в двух 
клинически разных ситуациях. Во-первых, 
при проведении комплекса мероприятий, на-
правленных на пролонгирование беременно-
сти. Эта ситуация целиком находится в компе-
тенции акушера и не является предметом рас-
смотрения этой работы. Во-вторых, при про-
грессировани и тяжелых форм гестоза, когда 
пролонгирование беременности признано не-
целесообразным и родоразрешение планиру-
ется провести оперативным путем. Предопе-
рационная подготовка в зависимости от со-
стояния беременной, сложившейся акушер-
ской ситуации, показаний со стороны плода, 
может проводиться от нескольких часов до 
нескольких суток [6,24]. Насколько продук-
тивно будет использовано это время, зависит 
от уровня квалификации и компетентности 
анестезиолога [40]. 
Рациональная инфузионная терапия долж-
на основываться на всесторонней оценке па-
тофизиологических нарушений, вызванних 
гестозом, действии лекарственных препара-
тов, применявшихся для лечения больных в 
предоперационном периоде, методик прове-
дения планируемой анестезии и волемических 
изменений, возникающих во время оператив-
ного вмешательства и послеоперационном 
периоде. Отсутствие у большинства анесте-
зиологов четкой ориентации в этой тяжелой и 
специфической патологии и весьма сдержан-
ное отношение акушеров к внедрению новых 
средств и методов интенсивной терапии при-
водит к тому, что при подготовке беременных, 
страдающих тяжелой формой гестоза, к опе-
ративному родоразрешению анестезиологу 
приходится сталкиваться с определенными 
трудностями. В результате, по мнению от-
дельных авторов, в структуре материнской 
смертности ятрогенные причины, в том числе 
и связанные с анестезиологическим обеспече-
нием, составляют 35-40% [12]. 
Даже нормально протекающая беремен-
ность приводит к настолько значительным 
изменениям в организме роженицы, что зачас-
тую трудно провести грань между «нормой 
беременности» и начальным этапом развития 
патологического процесса [27,53]. Реакция 
организма женщины на беременность, прояв-
ляющаяся в активации иммунной, эндотели-
альной систем, «физиологической» гиперкоа-
гуляции, по своим клиническим и морфологи-
ческим признакам соответствует I ст. класси-
ческого синдрома системного воспалительно-
го ответа [11,32,53]. Это состояние, выра-
жающееся в напряжении основных систем 
жизнеобеспечения, сохраняется на протяже-
нии всей беременности и носит защитно-
приспособительный характер, однако является 
предрасполагающим фоном развития патоло-
гического процесса [14]. Особенно значитель-
ные изменения претерпевают водные секторы 
беременной женщины. Нормально развиваю-
щаяся беременность характеризуется увели-
чением общего и внутрисосудистого объема 
жидкости, ростом ударного объема и сердеч-
ного выброса в сочетании с параллельным 
снижением общего сосудистого сопротивле-
ния, что обеспечивает повышенную потреб-
ность в кислороде всех органов и систем [23]. 
Несмотря на то, что механизм развития 
гестоза окончательно не выяснен и он все еще 
остается «болезнью теорий» [42], многочис-
ленными исследованиями установлено, что 
вне зависимости от первоначальных механиз-
мов, запускающих патологический процесс, 
сосудистая эндотелиальная дисфункция, вы-
зывающая первоначально локальные наруше-
ния на уровне маточно-плацентарного крово-
обращения [57], со временем переходит к уни-
версальным системным эффектам [55,58], ока-
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зывая негативное воздействие практически на 
все органы и ткани [51]. Ишемия плаценты, а 
ее артерии за счет спазма и закупорки сосудов 
тромбами могут достигать лишь 40% нор-
мального диаметра [61], приводит к активации 
комплемента, нейтрофилов и макрофагов [11] 
с выбросом медиаторов сосудистых наруше-
ний и цитокинов [36,44,50]. Происходит акти-
вация ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) [33,47], которая играет цен-
тральную роль в регуляции и поддержании 
сосудистого тонуса и водно-электролитного 
баланса. 
Каскадная реакция возникает сразу в не-
скольких органах и системах, что свидетель-
ствует о развитии полиорганных дисфункций 
при любых формах течения гестоза задолго до 
их клинической манифестации [56], а выра-
женная тканевая гипоксия неуклонно прогрес-
сирует в тяжелых случаях до полиорганной 
недостаточности (ПОН) [15]. Специфика 
ПОН, обусловленной гестозом, состоит в том, 
что в отличии от других гиповолемических 
состояний, феномен сосудистой дегидратации 
и тканевой гипергидратации, возникающий за 
счет повышения проницаемости сосудистой 
стенки для мелкодисперсных белков, обеспе-
чивающих основную составляющую онкоти-
ческого давления, причудливо сочетается с 
выраженной гипертензией. Факторы, способ-
ствующие развитию тканевой гипергидрата-
ции представлены в таблице №1. 
Таблица №1 






КОД мм.рт.ст. 29,8 24,1 16,7 
Осмоляльность мосм/л 291,0 279,0 274,0 
Общий белок г/л 71,0 62,0 55,0 
Альбумин г/л 34,0 25,6 21,3 
Натрий ммоль/л 142,0 134,0 134,0 
Глюкоза ммоль/л 4,8 3,8 3,6 
 
Рассмотрение баланса сил, входящих в 
уравнение Старлинга, применительно к аку-
шерству помогает не только объяснить боль-
шинство осложнений, наблюдающихся в ус-
ловиях нарушения проницаемости эндотелия 
сосудов и снижения коллоидно-осмотического 
давления (КОД), но и прогнозировать послед-
ствия тех или иных наших действй. 
Q = К(Рс - Рi ) - г(рс - рi ), где 
Q – скорость и направление транссосуди-
стого тока жидкости, зависящий от равнове-
сия сил, способствующих фильтрации - [К(Рс 
- Рi)] и реабсорбции - [г(рс - рi.)]. 
К - коэффициент фильтрации - это количе-
ство фильтрата, проходящего через 100 г тка-
ни в минуту при увеличении давления на каж-
дый мм рт.ст. 
Рс - гидростатическое давление в капилля-
рах - при беременности увеличивается при-
близительно на одну треть за счет изменения 
соотношения пре-и посткапиллярного сопро-
тивления. 
Pi - гидростатическое давление в интер-
стициальном пространстве, которое при бере-
менности несколько увеличивается. 
г - коэффициент отражения - характеризу-
ет, насколько эффективно стенка капилляра 
может противостоять току белков через неё. 
Так, если г = 1,0, то барьер будет полностью 
непроницаем для белковых молекул. В норме 
в капиллярах легких г = 0,9, а г альвеолярного 
эпителия = 1,0. Поэтому жидкость и протеины 
фильтруются в небольшом объеме в интер-
стиций легких, откуда удаляются лимфатиче-
ским дренажем, но не попадают в просвет 
альвеол. Развитие у беременных гестоза при-
водит к уменьшению коэффициента отраже-
ния, что сопровождаются интерстициальной 
гипергидратацией. 
рс - онкотическое давление плазмы - сни-
жается не только при гестозе, но даже при 
нормальной беременности (см. табл. №1), что 
уменьшает влияние реабсорбции и усиливает 
фильтрацию. 
рi - онкотическое давление в интерстиции 
- его точный уровень при беременности пока 
не определён. 
На основании анализа уравнения Старлин-
га можно сделать вывод, что развитие отека 
легких возможно при возникновении следую-
щих ситуаций: 
Увеличение сосудистого гидростатическо-
го давления. Клинически ситуация наблюда-
ется при увеличении давления в левом пред-
сердии более 20 mm Hg. 
Падение гидростатического интерстици-
ального давления. Клинически наблюдается 
при болезни гиалиновых мембран и развитии 
ателектазов. В основе этой патологии дефицит 
сурфактанта, которому и принадлежит основ-
ная роль в стабилизации альвеолы, а соответ-
ственно и обеспечении “противовесного” гид-
ростатического давления в интерстиции. 
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Снижение онкотического сосудистого 
давления. Наблюдается при снижении уровня 
белка крови, преимущественно альбумина. 
Изменение свойств капиллярного эндоте-
лия - т.е. увеличение проницаемости сосуди-
стой стенки. 
Рассматривая эти ситуации применительно 
к акушерству, можно сделать вывод о том, что 
беременность сама по себе способствует уве-
личению фильтрации жидкости в интерсти-
ций, приводит к увеличению объёма внесосу-
дистой воды и гиповолемии, а развитие гесто-
за в еще большей степени усугубляет эту про-
блему. Если первая половина беременности 
сопровождалась тошнотой, рвотой, полиурией 
или нарушениями питания [46], то следует 
ожидать исходной гиповолемии. На объём 
сосудистого русла также влияют различные 
лекарственные препараты, которые больная 
получала, особенно гипотензивные. Измене-
ния, возникающие в водных секторах при фи-
зиологически протекающей беременности и 
при развитии гестоза, представлены в таблице 
№2. 
Анализ литературных данных показывает, 
что при тяжелых формах гестоза дефицит 
объёма циркулирующей плазмы может дости-
гать 1300-1500 мл. [5,24], или 30-40% от 
должного ОЦП [3,34] и чётко коррелирует со 
степенью тяжести гестоза. 
Таблица №2 
 объем, мл/кг массы тела 







Общая вода 500-600 640-750 700-800 
Внеклеточная 
жидкость 200-220 240-260 260-280 
Внутрисосуди-
стая вода 30-50 50-60 35-45 
Плазма крови 37-46 53-65 40-50 
Эритроциты 22-27 27-33 25-30 
ОЦК 55-70 77-95 52-60 
 
Геморрагические и некротические измене-
ния, обнаруженные в головном мозге, печени 
и сердце больных гестозом, почти идентичны 
таковым у пациенток с гиповолемическим 
шоком, свидетельствуя о недостаточном кро-
воснабжении органов как ведущем патологи-
ческом механизме [61]. Гиповолемия при гес-
тозе часто остается нераспознанной вследст-
вие перераспределения внутрисосудистого 
объёма жидкости (ВСО), растущей массы те-
ла, маскируется гипертензией и наличием оте-
ков, возникающих вследствие повышенной 
проницаемости капилляров, в результате чего 
происходит перемещение ВСО в интерстици-
альное пространство. Гипертензия, которой в 
большинстве случаев уделяется основное 
внимание при диагностике и лечении гестоза, 
– это вторичный феномен, являющийся по-
существу чрезмерно выраженной защитно-
приспособительной реакцией организма [17] и 
протекает на фоне сниженного ударного объ-
ема (УО) и минутного объема кровообраще-
ния (МОК) [20]. В результате сосудистых, во-
лемических и гемодинамических расстройств 
нарушаются функции всех внутренних орга-
нов, создаются условия для развития ДВС-
синдрома. 
Понятно, что в данном случае кислородное 
голодание тканей возникает преимущественно 
из-за циркуляторной гипоксии, поэтому перед 
врачом стоит задача компенсировать дефицит 
ОЦК, нормализовать МОК и восстановить 
микроциркуляцию, именно такая последова-
тельность действий будет наиболее рацио-
нальной для достижения успеха. В этих усло-
виях обеспечение адекватного объёма внутри-
сосудистой жидкости, оптимизация сердечно-
го выброса пред- и постнагрузки при макси-
мально низком гидростатическом давлении в 
просвете капилляров, предупреждающем 
утечку жидкости в интерстиций, чрезвычайно 
важны для поддержания нормальной тканевой 
перфузии. 
Хотя в настоящее время не подлежит со-
мнению, что гипертензия при гестозе является 
волюмозависимой [9] и гипотензивная тера-
пия должна проводиться только после воле-
мической нагрузки [7] и восполнения ОЦК 
[6,24,43], до сих пор в акушерстве сохраняется 
чрезвычайная осторожность в отношении объ-
ёма и качества инфузионной терапии. Это 
объясняется опасностью усугубления интер-
стициальной гипергидратации [10], возмож-
ностью спровоцировать развитие отёка лёгких 
[3] и головного мозга [12]. Вышеуказанное 
привело к тому, что инфузионная терапия ста-
ла наиболее сложным и противоречивым во-
просом интенсивной терапии тяжёлых форм 
гестоза. Встречаются предложения полностью 
отказаться от инфузионной терапии в тяжелых 
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случаях [12], однако абсолютным большинст-
вом авторов необходимость её проведения не 
подвергается сомнению, но подходы к состав-
лению программы инфузионной терапии су-
щественно различаются. 
Некоторые исследователи считают инфу-
зионную терапию вторичным компонентом, 
считая основной задачей ликвидацию ангиос-
пазма [3]. Другие при определении объёма 
инфузии, рекомендуют руководствоваться 
правилом: чем тяжелее гестоз, чем выражен-
нее гипертензия, тем в меньшем объёме она 
должна проводиться (600-800 мл/сут) [2]. Есть 
рекомендации использовать инфузионные 
среды до родоразрешения исключительно в 
качестве носителей для введения гипотензив-
ных препаратов [12]. Иногда возможность 
проведения инфузионной терапии обставляет-
ся такими условиями (предварительное устра-
нение артериальной гипертензии, нормальная 
величина ЦВД, наличие диуреза более 600 
мл/сут) [1], которые при тяжёлой форме гесто-
за отсутствуют, а возможность их достижения 
без нее представляется сомнительной. В 
большинстве работ, посвящённых лечению 
гестоза, при определении объёма инфузион-
ной терапии фигурирует цифра 600-1400 
мл/сут., причем отсутствует методика её под-
счёта [2,5], либо объём рассчитывается от 10 
до 40 мл/кг массы в сутки, при этом рассчет-
ные цифры уменьшаются по мере утяжеления 
гестоза [12,24]. В последние годы достаточно 
убедительную с теоретической и клинической 
точки зрения позицию занимает концепция 
полиорганной недостаточности развивающей-
ся на фоне «хронического гиповолемического 
шока», что позволило авторам обосновать не-
обходимость инфузии 2000-2500 мл. жидкости 
в сутки [21]. Что касается качественного со-
става инфузионной терапии, то в настоящее 
время при гестозе используются практически 
все препараты из арсенала современной меди-
цины, но в большинстве работ рекомендуется 
применение коллоидов и кристаллоидов в со-
отношении 2:1 или 3:1, хотя есть и сторонни-
ки монотерапии. 
При составлении программы инфузионной 
терапии основные аргументы в пользу выбора 
того или иного раствора основываются на фи-
зико-химических свойствах препарата и зачас-
тую однобокой интерпретации различных по-
казателей, характеризующих конкретную кли-
ническую ситуацию. На наш взгляд, вопрос, 
какие растворы использовать при критических 
состояниях, сопровождающихся синдромом 
мультисистемной дисфункции, а значит, про-
текающих на фоне генерализованного повре-
ждения эндотелия, чисто риторический. Кли-
нический опыт показывает, что поиск «иде-
ального инфузионного препарата», по-
видимому, бесперспективен, инфузионную 
программу необходимо строить на сочетании 
различных типов растворов. Для этого анесте-
зиолог должен сначала определить приорите-
ты в стратегии ведения больной, а затем для 
поэтапного решения конкретных задач подби-
рать соответствующие  инфузионные среды. 
Правильность подбора должна обеспечивается 
таким контролем адекватности проводимой 
инфузионной терапии, который позволяет 
оперативно корригировать состав, объем, по-
следовательность и темп введения ее компо-
нентов. 
Для достижения клинического эффекта 
необходимо иметь полное представление об 
основном и побочных механизмах действия 
препарата, возможных осложнениях и четко 
определить цель его применения. Обязатель-
ным в случае использования препарата при 
гестозе является понимание изменений, про-
исходящих в водных секторах под влиянием 
инфузируемых сред. 
Таблица №3 
Изменение  объема  жидкостных  секторов  при  введении  400 мл  растворов  





5%р-р глюкозы 30 110 260 
Р-р Рингера- 80 320 0 
5% альбумин 400 0 0 
25% альбумин 1600 1200 0 
 
В таблице № 3 приведены действия раз-
личных растворов на ОЦП, объём интерсти-
циальной жидкости и объём внутриклеточной 
жидкости в расчете на 400 мл введённого рас-
твора. Кристаллоидные растворы распределя-
ются в приблизительной пропорции: 25% - во 
внутрисосудистом, 75% - в интерстициальном 
пространстве. Растворы глюкозы: 12% во 
внутрисосудистом секторе, 33% - в интерсти-
ции, 55% - во внутриклеточном секторе. Кол-
лоиды практически полностью циркулируют в 
сосудистом русле, обеспечивая перемещение 
туда жидкости из интерстиция; каждый грамм 
албумина притягивает в кровоток 14-15 мл, 1 
грамм гидроксиэтилированного крахмала – 
16-17 мл, 1 грамм декстрана – 20-25 мл воды. 
Однако все эти расчеты верны при нормаль-
ной проницаемости стенок капилляров. 
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Наибольшее число споров у сторонников 
коллоидов [38,48] и кристаллоидов [12,52] 
возникает при необходимости возмещения 
гиповолемии в условиях генерализованного 
повреждения эндотелия, сопровождающегося 
при гестозе гипертензией и сниженными 
функциональными возможностями миокарда. 
Коллоидные растворы обладают высоким 
онкотическим давлением, вследствие чего 
распределяются преимущественно во внутри-
сосудистом секторе и перемещают туда воду 
из интерстициального пространства. Чем 
крупнее молекула растворенного вещества, 
тем сильнее онкотический эффект и ниже его 
способность покидать сосудистое русло путем 
выхода в интерстиций или фильтрации в клу-
бочках почек. В то же время ценным качест-
вом среднемолекулярных коллоидов является 
их способность улучшать реологические свой-
ства крови, что приводит к снижению пост-
нагрузки и увеличению объема тканевого кро-
вотока. Дезагрегантные свойства декстранов 
позволяют применять эти препараты для 
улучшения капиллярного кровотока. К недос-
таткам декстранов, делающих их применение 
опасным у больных с генерализованным по-
вреждением эндотелия и мультисистемной 
недостаточностью, относится прежде всего, их 
способность провоцировать и усиливать фиб-
ринолиз, изменять активность фактора VIII 
(при дозе свыше 20 мл/кг/сут. реальна опас-
ность развития коагулопатии). Кроме того, 
вполне реально развитие декстранового син-
дрома, проявляющегося в повреждение лёг-
ких, почек, кишечника [39]. Довольно часто 
при использовании средне- и крупномолеку-
лярных декстранов развиваются аллергиче-
ские реакции вследствие того, что в организме 
практически всех людей есть антитела к бак-
териальным полисахаридам. Эти антитела, 
взаимодействуя с введёнными декстранами, 
активируют систему комплемента, которая 
приводит к выбросу вазоактивных медиато-
ров. 
Споры усилились с тех пор, как появились 
исследования, доказавшие, что при снижении 
КОД плазмы в лёгких начинает накапливаться 
вода [10], хотя на большом количестве экспе-
риментальных моделей и в клинических ис-
следованиях не было получено четкой связи 
между коллоидно-онкотическим давлением, 
видом вводимого раствора и количеством вне-
сосудистой воды в лёгких [59]. В дальнейшем 
было установлено, что повышение проницае-
мости капилляров позволяет коллоидным час-
тицам свободно проходить через мембраны и 
нивелировавть сдвиги коллоидно-
онкотического давления. Было также показа-
но, что коллоиды могут блокировать лимфа-
тические капилляры, тем самым притягивая 
воду в лёгочный интерстиций, поэтому назна-
чение коллоидов больным с заведомо повы-
шенной проницаемостью капилляров может 
быть опасным. 
Сторонники применения кристаллоидов 
считают, что в состав инфузионной терапии 
должны входить солевые растворы, которые 
очень быстро восполняют ОЦП и также быст-
ро покидают сосудистое русло, но в этот про-
межуток появляется возможность активно 
действовать гипотензивными препаратами 
[12,30]. Отказ от использования белковых и 
коллоидных препаратов они объясняют тем, 
что в условиях высокой проницаемости сосу-
дистой стенки их введение приводит к тому, 
что эти растворы уходят в ткани и, забирая за 
собой воду из сосудистого русла, еще больше 
усугубляют гиповолемию. 
Однако не все так просто и с использова-
нием солевых растворов, поскольку они ока-
зывают значительное влияние на концентра-
цию хлорида натрия вне клетки и на кислотно-
основное состояние. Активация РААС при 
гестозе обусловливает возрастание концен-
трации в крови альдостерона, что приводит к 
увеличению реабсорбции натрия в канальцах 
почек. Это требует ответной реабсорбции от-
рицательного аниона (хлорида) или же секре-
ции ионов водорода или калия для поддержа-
ния электронейтральности почечных каналь-
цев. Применение физиологического раствора 
хлорида натрия резко уменьшает секрецию 
ионов калия и водорода, в результате чего 
может развиться гиперхлоремический метабо-
лический ацидоз. Непродолжительное время 
нахождения в просвете сосуда и относительно 
низкое содержание натрия – убедительные 
аргументы против использования физиологи-
ческого раствора хлорида натрия. Применение 
раствора Рингера более физиологично, так как 
сохраняется отношение натрий/хлор и нет 
предпосылок к развитию ацидоза. Его чаще 
всего и применяют на практике, однако нужно 
иметь в виду, что в растворе содержится каль-
ций, поэтому раствор Рингера не стоит ис-
пользовать в тех случаях, когда планируется 
трансфузия цитратной крови. Солевые раство-
роы, содержащие калий, следует переливать с 
осторожностью, поскольку для тяжелых форм 
гестоза характерна функциональная почечная 
недостаточность той или иной степени выра-
женности. 
Аргументы в пользу применения раство-
ров глюкозы сводятся к тому, что у беремен-
ной женщины основной обмен повышен, а в 
условиях нарушения микроциркуляции про-
исходит переход на анаэробный путь окисле-
ния, который гораздо менее эффективен, кро-
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ме того, энергетические потребности плода 
направлены в первую очередь на использова-
ние глюкозы. Учитывая сниженный уровень 
сахара в крови беременных (табл. №1), по-
видимому, целесообразно включать эти рас-
творы в состав инфузионной терапии при про-
ведении подготовки к оперативному родораз-
решению, особенно в условиях регионарных 
методов анестезии, когда механизмы компен-
сации гипогликемии, связанные с выделением 
адреналина, могут быть блокированы. Ис-
пользование растворов глюкозы во время опе-
рации кесарева сечения, особенно на этапе 
извлечения плода, противопоказано, так как 
может ухудшить состояние новорожденного в 
связи с тем, что доступ глюкозы через плацен-
ту прекращается, а гиперинсулинемия у ново-
рожденного сохраняется. 
Широкое применение альбумина в ком-
плексной терапии гестоза обусловлено тем, 
что приблизительно 90% всего коллоидно-
онкотического давления плазмы создаётся 
этим компонентом крови, и это основная сила, 
которая способна удержать жидкость внутри 
капилляра. Не менее серьезными показаниями 
являются почечные потери эндогенного белка 
и снижение белковосинтетической функции 
печени. 
Дефицит факторов свёртывания, причина-
ми которого могут быть нарушение их синтеза 
в печени и наличие ДВС-синдрома, является 
показанием к назначению свежезамороженной 
плазмы (СЗП). СЗП должна применяться 
только при необходимости восстановления 
факторов свёртывания [16,26]. Осложнения 
трансфузии плазмы, особенно со стороны ды-
хательной системы (от альвеолярного отека 
легких до развития РДСВ), может значительно 
ухудшить состояние больной. Причиной этих 
осложнений является реакция лейкоагглюти-
нации антител, поступающих с плазмой доно-
ра [9]. Донорские лейкоциты так же, как и 
свои у больных, находящихся в критическом 
состоянии, являются мощным фактором в 
прогрессировании системной воспалительной 
реакции. Индуцировать процесс может акти-
вация нейтрофилов, их адгезия на эндотелии 
сосудов (прежде всего на сосудах малого кру-
га кровообращения). Клинические прявления 
связаны с высвобождением биологически ак-
тивных веществ, повреждающих клеточные 
мембраны и изменяющих чувствительность 
эндотелия сосудов к вазопрессорам и активи-
рующим факторам свёртывания крови. 
Анализ литературных данных позволяет 
сделать вывод, что в настоящее время базовой 
методикой проведения инфузионной терапии 
следует считать инфузию от 600 до 2500 
мл/сут. коллоидов и кристаллоидов в соотно-
шении 2:1 или 3:1, остальные компоненты 
включаются в ее состав преимущественно по 
мере возникновения каких-либо осложнений. 
Таким образом, несмотря на огромное количе-
ство исследований, обоснованных и общепри-
нятых критериев подбора состава, объёма, по-
следовательности и скорости введения компо-
нентов, инфузионной терапии так и не выра-
ботано. Трудно не согласиться с мнением, что 
выбор препаратов и методики их применения 
зачастую обусловлен традициями, эмоцио-
нальными и историческими факторами, а не 
данными, полученными в процессе контроли-
руемых клинических исследований [27,28]. 
 
Таблица №4 
КОД мм рт.ст. Здоровые беременные женщины 
Беременные, страдающие тяжелы-
ми формами гестоза 
До 
родоразрешения 22,0-24,0 15,0-20,0 
После 
родоразрешения 16,2-18,0 13,8-14,3 
 
Кроме того, серьезным поводом задумать-
ся об адекватности проводимой в настоящее 
время терапии гестоза является тот факт, что в 
84,3% случаев приступы эклампсии развива-
ются в стационаре [12] и до 70% осложнений, 
угрожающих жизни больных (судорожный 
синдром, отек легких, головного мозга, дис-
функция миокарда, острая почечная недоста-
точность, ДВС-синдром), регистрируются в 
послеродовом периоде [43]. Основными при-
чинами послеоперационной летальности при 
гестозе являются отек легких [60] и ОПН [54]. 
Проведенные исследования убедительно пока-
зали, что в этой ситуации развитие отека не 
зависело от кардиальных причин и было свя-
зано с изменениями гидростатических и онко-
тических соотношений, развивающихся в по-
слеродовом периоде [31]. Предрасполагаю-
щими факторами являлись проницаемость со-
судистого эндотелия, продолжающееся сни-
жение КОД плазмы и мобилизация жидкости 
из интерстиция в сосудистое русло, обуслов-
ленное послеродовой перестройкой организма 
(см. табл. №4). 
Поэтому необходимость в проведении 
адекватной инфузионной терапии отнюдь не 
отпадает после родоразрешения. Вместе с тем 
проведенными исследованиями установлено, 
что проводимая в настоящее время традици-
онная терапия не компенсирует гипоксию в 
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организме беременных с гестозом, остаются 
гипоксические изменения в тканях, не проис-
ходит полной коррекции микроциркуляции и 
транспорта кислорода, ответственных за пол-
ноценное снабжение тканей кислородом [8]. 
В немалой степени неопределенность в 
подходах к составлению программы инфузи-
онной терапии обусловлена трудностями в 
обеспечении адекватного контроля и управле-
ния динамикой волемических, гемодинамиче-
ских и микроциркуляторных изменений в ор-
ганизме беременной под воздействием инфу-
зионных сред. В настоящее время мониторинг 
зачастую ограничивается только измерением 
АД и ЧСС. В лучшем случае проводится кон-
троль центрального венозного давления 
(ЦВД). По уровню ЦВД традиционно судят о 
величине венозного возврата и объёме внут-
рисосудистой жидкости [29]. В настоящее 
время доказано, что в критических ситуациях 
может наблюдаться недостаточная корреляция 
между ЦВД и показателями давления в облас-
ти левого предсердия у беременных [35]. По 
данным Benedetti и соавт. [31] при развитии 
многих критических состояний четкой корре-
ляции между ЦВД и давлением заклинивания 
легочных капилляров (ДЗЛК) при ЦВД выше 
60 мм водного столба не происходит, по-
скольку наблюдается десинхронизация работы 
левого и правого отделов сердца. Этот фено-
мен практически невозможно обнаружить при 
обычном исследовании ЦВД, поэтому при не-
возможности использовать эхокардиографию, 
реографию или инвазивные методы [41] при-
ходится клинически интерпретировать множе-
ство параметров для адекватной оценки пред-
нагрузки, постнагрузки и сократимости мио-
карда, поскольку для достижения положи-
тельного результата необходимо сочетанное 
применение инфузионной терапии, инотроп-
ных средств и вазодилататоров. В этом случае 
анестезиологу крайне необходим тщательный 
динамический контроль за вышеуказанными 
показателями и достаточный опыт работы в 
критических ситуациях. 
Для определения степени тяжести гестоза 
в нашей стране преимущественно пользуются 
балльной шкалой по Г.М. Савельевой и Goek, 
в которую входят такие симптомы, как отеки, 
уровни протеинурии, систолического и диа-
столического давления, срок беременности, 
при котором впервые был выявлен гестоз, 
степень гипотрофии плода и наличие фоновых 
заболеваний. Необходимо учесть, что по дан-
ным последних исследований отеки могут не 
входить в обязательные критерии диагностики 
гестоза [37], поскольку имеются у 80% здоро-
вых беременных женщин [9]. Кроме того, 
один из показателей (гипотрофия плода) – ве-
личина достаточно стабильная, еще два пока-
зателя (фоновые заболевания и срок беремен-
ности, при котором впервые диагностирован 
гестоз) в большей степени являются анамне-
стическими. В этой ситуации следует при-
знать, что только три показателя из семи мо-
гут достаточно быстро меняться в процессе 
лечебных мероприятий. Поэтому попытки ис-
пользовать эту шкалу в качестве критерия 
адекватности проводимой терапии, на наш 
взгляд, не совсем оправдано, поскольку ори-
ентация на входящие в нее показатели не по-
зволяет работать по принципу обратной связи, 
оперативно оценивать состояние большинства 
органов и систем и на этом основании вносить 
коррективы в проводимую терапию при не-
удовлетворительном клиническом эффекте. 
Именно этим объясняются участившиеся в 
последние годы попытки разработать крите-
рии определения степени тяжести больных и 
операционно-анестезиологического риска, 
адаптированые к акушерству [4,18,22,25], ко-
торые, к сожалению, так и не вошли в широ-
кую клиническую практику. На наш взгляд, 
объективным и, главное, удобным в практиче-
ской работе критерием адекватности прово-
димой терапии является динамика (именно 
динамика, а не абсолютные цифры) следую-
щих показателей: 
отсутствие или регресс мозговой симпто-
матики (головная боль, нарушение зрения, 
сонливость); 
достижение стабильного достаточного по-
часового диуреза без использования диурети-
ков; 
нормализация ЦВД (60-80 мм H2O); 
отсутствие гемоконцентрации (показатели 
эритроцитов, гемоглобина, гематокрита, об-
щего белка); 
нормализация показателей гемодинамики 
(АД, Ps); 
отсутствие признаков дыхательной недос-
таточности (ЧД, аускультация, Rg-графия лег-
ких, кислотно-основное состояние); 
динамика микроциркуляции (тонус сосу-
дов глазного дна, ногтевых лож - определение 
симптома «белого пятна»); 
определение МОК, ОПСС, УО эхокардио-
графическим, реографическим или расчетным 
методом. 
Еще раз подчеркнем, что в вышеперечис-
ленных показателях важны не абсолютные 
цифры, а их динамика, позволяющая контро-
лировать адекватность проводимой инфузи-
онной терапии и при необходимости осущест-
влять её коррекцию. Однако, необходимо от-
давать себе отчет в том, что консервативная, в 
том числе и инфузионная терапия, не может 
дать стойкого продолжительного эффекта и 
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единственным радикальным методом лечения 
остается родоразрешение. Инфузионная тера-
пия, проводимая в периоперационном перио-
де, должна обеспечивать решение следующих 
задач: 
количественное и качественное возмеще-
ния дефицита ОЦК; 
нормализация МОК на основе контроли-
руемого и управляемого баланса между ОЦК 
и ОПСС с помощью медикаментозной кор-
рекции последнего; 
восстановление микроциркуляции не 
только за счёт вводимых инфузионных сред, 
но и путем мобилизации жидкости из интер-
стиция (ликвидация интерстициальной гипер-
гидратации); 
выведение избытка жидкости из организма 
стимуляцией клубочково-канальцевых про-
цессов. 
Факторами, которые необходимо учесть 
при ответе на вопрос являются: выраженность 
дефицита ОЦК, степень гемодинамических 
нарушений, пониженное КОД плазмы, повы-
шенная проницаемость сосудистого эндоте-
лия, гипергидратация интерстиция, кислотно-
основное состояние, наличие или отсутствие 
нарушений функции ЦНС, баланс электроли-
тов, дефицит факторов свертывания. Не менее 
важно учитывать осмоляльность и КОД пере-
ливаемых растворов (см. таблицу № 5). 
С нашей точки зрения, у рожениц, стра-
дающих тяжелыми формами гестоза, опти-
мальной является трехэтапная программа ин-
фузионной терапии, рациональная последова-
тельность которой определяется необходимо-
стью решения вышеуказанных задач: 
Ликвидация количественного дефицита 
ОЦК при гестозе требует тщательного кон-
троля венозного возврата и насосной функции 
миокарда. Для мониторирования этих пара-
метров необходима катетеризация подклю-
чичной вены и регулярное измерение уровня 
ЦВД. Информативность этого показателя у 
рожениц с гестозом достаточно высока, одна-
ко необходимо учитывать, что если уровень 
ЦВД до 60-80 мм водного столба характеризу-
ет степень гиповолемии и снижения венозного 
возврата, то ЦВД, превышающее величину 
120 мм водного столба, преимущественно 
свидетельствуют о нарушении насосной 
функции миокарда. Контроль показателей 
ЦВД на первом этапе необходим после инфу-
зии каждых 200-300 мл раствора, в дальней-
шем после введения 400-600 мл. Чем тяжелее 
состояние больной и более выражены нару-
шения микроциркуляции и гемодинамики, тем 
более тщательный контроль параметров ЦВД 
необходимо проводить. При поступлении в 
отделение реанимации в обязательном поряд-
ке катетеризируют мочевой пузырь для учета 
и оценки почасового диуреза. 
На первом этапе инфузионную терапию 
необходимо начинать с концентрированного 
10% раствора глюкозы с калием и инсулином, 
объемная скорость введения которого состав-
ляет 2,0-4,0 мл·кг–1·час–1 до достижения ЦВД 
60-80 мм водного столба. Обычно для дости-
жения этого уровня необходима инфузия 500-
600 мл раствора. Концентрированные раство-
ры глюкозы используются не только из-за их 
высокой осмотичности, но и с целью возме-
щения энергодефицита, поскольку в условиях 
нарушенной микроциркуляции происходит 
переход к анаэробному метаболизму у роже-
ницы, кроме того, плод возмещает энергети-
ческие потребности преимущественно за счет 
глюкозы. 
 
Таблица № 5 
Осмоляльность  и  КОД  инфузионных  сред  
Название препаратов Осмоляльность КОД 
Коллоидные растворы   
полиглюкин 294 51 
реополиглюкин на 5% глюкозе 392 110 
реополиглюкин на 0,9% NaCl 335 95,6 
гемодез 260 80,8 
желатиноль 425 67,2 
альбумин 5% р-р 233 19,8 
альбумин 10% р-р 232 38,8 
свежезамороженная плазма 290 18,5 
10% р-р манитола 1131 - 
Растворы глюкозы   
Р-р глюкозы 5% 295 - 
Р-р глюкозы 10% 683 - 
Р-р глюкозы 20% 1375 - 
Растворы аминокислот   
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аминон 1069 7,2 
левамин 820 3,8 
альвезин 1058 9,2 
Кристаллоидные растворы   
0.9% р-р NaCl 290 - 
Р-р Рингера 281 - 
Рингера-Локка 321 - 
Лактосол (Рингер-лактат) 287 - 
Ацесоль 244 - 
Дисоль 252 - 
Трисоль 292 - 
Хлосоль 294 - 
Прочие растворы   
5% р-р гидрокарбоната натрия 929 - 
Молярный (8.4%) р-р NaHCO3 2000 - 
Молярный (5.84%) р-рNaCl 2000 - 
 
На втором этапе инфузионную терапию 
продолжают кристаллоидами (предпочтитель-
ным является раствор Рингера), темп и объем-
введения которых определяется необходимо-
стью поддержания ЦВД в безопасных преде-
лах 40-80 мм водного столба. Одновременно с 
инфузией раствора Рингера начинают титро-
вать дофамин в дозировке 1,5-3,0 мкг·кг-1· 
мин.-1. В этой дозировке дофамин способен 
влиять на внутрипочечную продукцию про-
стагландинов и снижать активность ангиотен-
зина II, что вызывает уменьшение степени ар-
териолоспазма, улучшает микроциркуляцию, 
стимулирует диурез. Эта же дозировка за счет 
снижения толерантности к катехоламинам у 
рожениц с тяжелыми формами гестоза позво-
ляет добиться положительного инотропного 
эффекта и получить повышение минутного 
объема кровообращения. Титрование дофами-
на начинается с 1,5 мкг·кг-1·мин.-1, подбор до-
зировки проводится индивидуально, ее необ-
ходимо увеличивать на 0,5 мкг·кг-1·мин.-1 каж-
дые 30-40 минут, ориентируясь на часовой 
диурез в 60-80 мл·час–1. Поскольку роженицы, 
страдающие гестозом, отличаются повышен-
ной чувствительностью к катехоламинам, 
возможно появление побочных действий до-
фамина (тахикардия, тремор, тошнота, беспо-
койство больной, головная боль), при возник-
новении которых его дозировку необходимо 
уменьшить. Превышать дозировку в 3,0 
мкг·кг-1·мин.-1 не рекомендуется. Рост МОК, 
снижение ОПСС и увеличение почечного кро-
вотока клинически проявляются в снижении 
систолического, диастолического и среднего 
АД, уменьшении ЧСС, регрессе мозговой 
симптоматики, росте диуреза без применения 
салуретиков. 
Задача третьего этапа – это привлечение 
жидкости в сосудистое русло, удержание ее в 
нем, уменьшение интерстициальной гипер-
гидратации, что может быть достигнуто при-
менением онкотически активных препаратов 
(альбумин, гидроксиэтилированный крахмал, 
полиглюкин и тп.). Мы отдаем предпочтение 
альбумину, инфузию которого проводим из 
расчёта 4–6 мл·кг–1 массы тела с объемной 
скоростью 1,0-1,5 мл·кг–1·час.–1 на фоне про-
должающегося титрования дофамина. Крите-
рием эффективности является стабильность 
уровня ЦВД, достижение почасового диуреза 
110-130 мл·час.–1 и его превышение над объе-
мом вводимой жидкости примерно в полтора 
раза. 
Продолжительность предоперационной 
подготовки, проводимой по данному способу, 
составляет от 6-8 до 16-18 часов в зависимо-
сти от исходной тяжести состояния больной, 
определяется возможным темпом инфузион-
ной терапии и акушерской ситуацией. Поло-
жительный эффект предоперационной подго-
товки, оцениваемый по вышеуказанным пара-
метрам, сохраняется не более 16-20 часов, по-
сле чего инфузионную терапию по данной ме-
тодике необходимо повторить. Наш опыт сви-
детельствует, что при ежедневном примене-
нии предлагаемого способа предоперационная 
подготовка, при наличии соответствующих 
показаний со стороны матери или плода мо-
жет проводиться на протяжении 3-5 и более 
суток. 
В послеоперационном периоде принцип 
построения программы не меняется, коррек-
ции подлежат лишь объем и соотношение 
входящих в нее компонентов, что зависит от 
состояния конкретной больной с учетом по-
слеродовой перестройки организма родильни-
цы с динамическим контролем ЦВД, диуреза, 
КОД, гематокрита и параметров гемодинами-
ки. Инфузионная терапия проводится в течение 
3-5 суток, необходимых для послеродовой пе-
рестройки организма женщины и ликвидации 
клинических признаков гестоза. 
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Надежный контроль за жизненно важными 
функциями организма роженицы, достигае-
мый с помощью разработанной программы 
инфузионной терапии, кроме повышения безо-
пасности оперативного вмешательства, позво-
ляет шире использовать при оперативном ро-
доразрешении регионарные методы анестезии 
при тяжелых формах гестоза, что может при-
нести существенный экономический эффект. 
По нашим данным, в зависимости от вида ане-
стезии и используемых препаратов, примене-
ние регионарных методов в 3-4 раза дешевле, 
чем общее обезболивание. 
Активная адекватная инфузионная тера-
пия, направленная на коррекцию волемиче-
ских, гемодинамических и связанных с ними 
микроциркуляторных расстройств, способна 
компенсировать синдром гипоперфузии, яв-
ляющийся причиной развития критических 
состояний при гестозе, стать основой профи-
лактики тяжёлых периоперационных ослож-
нений и снижения летальности. 
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Новые аспекты применения 
гормональной контрацепции 
В статье представлена основная инфор-
мация о гормональной контрацепции, вклю-
чающая показания и противопоказания к 
применению оральных контрацептивов, 
сведения об эффективности и приемлемо-
сти метода. Представлены современные 
данные о преимуществах и недостатках 
гормонального метода контрацепции, ме-
ханизм действия и лечебные аспекты при-
менения оральных контрацептивов. 
 
 
В научных исследованиях последних лет 
наблюдается большой интерес к медико-
социальным проблемам репродуктивного здо-
ровья молодежи. Согласно определению ВОЗ, 
репродуктивное здоровье-это состояние пол-
ного физического, умственного и социального 
благополучия во всех вопросах, касающихся 
репродуктивной системы, ее функций и про-
цессов, включая воспроизводство и гармонию 
в психосоциальных отношениях в семье. Тер-
мин «молодежь» ВОЗ использует в отношении 
людей в возрасте 15-24 лет.  
Государственная политика в Беларуси на-
правлена на охрану здоровья населения, жен-
щин, детей, укрепление репродуктивного здо-
ровья, а также на реализацию прав людей на 
хорошее репродуктивное и сексуальное здо-
ровье. В основе такой политики лежит соот-
ветствующая законодательная база, которую 
составляют Законы Республики Беларусь, 
Указы Президента Республики Беларусь, по-
становления Совета Министров Республики 
Беларусь и ряд межведомственных постанов-
лений. Результатом проводимой широкомас-
штабной работы является снижение числа 
абортов у женщин всех возрастных групп, и 
что очень важно, снижение показателей под-
ростковой беременности. Несмотря на опре-
деленные позитивные изменения в состоянии 
репродуктивного здоровья населения респуб-
лики, в том числе и молодежи, до настоящего 
времени сохраняются такие проблемы, как: 
-неблагоприятная медико-
демографическая ситуация 
-сохранение негативной тенденции в со-
стоянии здоровья женщин и детей 
-недостаточная информированность насе-
ления по вопросам охраны сексуального и ре-
продуктивного здоровья, в том числе в вопро-
сах планирования семьи и контрацепции 
-низкие репродуктивные установки совре-
менной молодежи и широкое распространение 
в этой возрастной группе инфекций передаю-
щихся половым путем 
-проблема абортов и подростковой бере-
менности 
-необходимости формирования установок 
на здоровый образ жизни современной моло-
дежи из-за широко распространенного среди 
них табакокурения,  потребления алкогольных 
и наркотических веществ 
-неблагоприятное биоэкологическое со-
стояние окружающей среды. 
Очевидно, что развитие служб планирова-
ния семьи, которые наряду с подготовкой мо-
лодежи к семейной жизни, формированием 
ответственного репродуктивного поведения и 
установок на здоровый образ жизни будут 
оказывать помощь в выборе безопасного, на-
дежного и приемлемого метода контрацепции, 
и в охране репродуктивного здоровья моло-
дежи. К сожалению, нет универсального спо-
соба предохранения от беременности, одина-
ково приемлемого для всех. Наличие в анам-
незе тех или иных соматических и гинеколо-
